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МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ПІДВИЩЕНОЇ МАСИ ТІЛА У МОЛОДИХ 
ОСІБ  
Шевченко Ю.С., Мамонтова Т.В., Баранова А.Ф., Весніна Л.Е., Кайдашев I.П. 
НДІ генетичних та імунологічних основ розвитку патології та фармакогенетики Вищого державного навчального закладу України 
«Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава, Україна 
Обследованы лица обоего пола в возрасте 18-25 лет, которые были разделены на две группы по индексу массы 
тела (ИМТ), 41 человек - с нормальной массой (ИМТ 18,5-24,9 кг/м2) и - 27 с повышенной массой (ИМТ выше 25 
кг/м2). Исследованы показатели общего холестерина, триглицеридов, холестерина липопротеидов высокой и низ-
кой плотности, уровень глюкозы, инсулина, индекс инсулинорезистентности HOMA-IR. Уровень хронического сис-
темного воспаления определяли по уровню фактора некроза опухолей-альфа и церулоплазмина (ЦП). Определя-
ли уровень нейропептидов - Агоути-связанного протеина - AgRP и кокаин- и амфетамин опосредованного транс-
крипта - CART. В группе лиц с повышенной массой тела были достоверно увеличены уровень инсулина на 
47,38%, показатель HOMA-IR на 44,02%, уровень ЦП на 10,98%, нейропептида AgRP на 62,72%. Предположено, 
что при избыточном поступлении питательных веществ, формировании гиперинсулинемии и инсулинорезистент-
ности инсулин способствует повышенному выделению орексигенного нейропептида AgRP и началу формирования 
патологического круга. 
Ключевые слова: повышенная масса тела, хроническое системное воспаление, нейропептиды, энергетический 
обмен. 
Споживання висококалорійної їжі із значно біль-
шою часткою жирів та вуглеводів, порушення режиму 
харчування, недостатній по відношенню до кількості 
спожитої їжі рівень фізичної активності становлять 
провідні фактори розвитку ожиріння у представників 
сучасного суспільства. Сприяють переїданню та не-
ухильному зростанню маси тіла зміна значення їжі, 
коли над її енергетичним значенням починає доміну-
вати релаксуюче і соціальне [26]. 
 Епідемічний ріст поширеності підвищеної маси ті-
ла та ожиріння у всьому світі потребує більш уважно-
го ставлення з боку медичної, наукової спільноти та 
соціальних інститутів. Стурбованість, зокрема, пови-
нна викликати наявність добре обґрунтованого взає-
мозв’язку між надмірною масою тіла і такими захво-
рюваннями, як цукровий діабет 2 типу, гіпертонія, ос-
теоартрит [11].  
Наразі вважається, що накопичення ліпідів у жи-
ровій тканині сполучено з хронічним запальним про-
цесом низької інтенсивності, яке є системним, не 
пов’язаним з інфекційним процесом [28], але є таким, 
що сприяє порушенню механізмів регуляції енергети-
чного гомеостазу та призводить до розвитку дисліпі-
демії, атеросклеротичного ураження артерій, дисфун-
кції ендотелію. 
Висунуто припущення, що розвиток запалення в 
жировій тканині може бути регуляторним сигналом 
місцевого локального рівня та системним – для енер-
гетичного обміну, зокрема, витрат енергії [3]. 
При ожирінні саме жирова тканина є основним 
джерелом хронічного запалення [27]. Збільшення ма-
си жирової тканини призводить до розвитку місцевої 
відповіді на гіпоксію [14], що стає основою стресорної 
відповіді жирової тканини у вигляді оксидативного 
стресу, стресу ендоплазматичного ретикулуму та за-
пального стресу. 
В адіпоцитах та макрофагах осіб з ожирінням в 
умовах гіпоксії відбувається активація ядерного фак-
тору транскрипції NF-κB за альтернативним механіз-
мом, що забезпечує таким чином розвиток хронічного 
запалення у жировій тканині [14].  
Взагалі, розвиток та існування хронічного систем-
ного запалення є патогенетичною основою форму-
вання у майбутньому цілої низки соматичних захво-
рювань. А розвиток ожиріння з наступними проявами 
хронічного запалення у молодому віці ще більше є 
загрозливим у зв’язку зі зниженням працездатності та 
її можливою втратою у працездатному віці. Тому ме-
тою нашого дослідження стало визначення механізмів 
формування та розвитку підвищеної маси тіла у мо-
лодих осіб. 
Матеріали та методи дослідження 
Для вирішення поставленої мети проведено до-
слідження за участю 68 осіб обох статей, віком 18-25 
років. На проведення дослідження отримано дозвіл 
комісії з біоетики Вищого державного навчального за-
кладу України «Українська медична стоматологічна  
академія». Перед початком обстеження від усіх учас-
ників отримано добровільну згоду на участь у дослі-
дженні. 
Були проведені антропометричні дослідження - 
визначення маси тіла, зросту, обхвату талії (ОТ), сте-
гон (ОС), їх співвідношення, проведено розрахунок 
індексу маси тіла (ІМТ, WHO, 1998). За даними ІМТ 
сформовано дві групи. Контрольну групу становила 
41 особа - 20 юнаків та 21 дівчина з нормальною ма-
сою тіла (ІМТ 18,5-24,9 кг/м2), основну - 27 осіб, з них 
16 юнаків та 11 дівчат з підвищеною масою тіла (ІМТ 
вище 25 кг/м2).  
Кров для лабораторних досліджень отримували 
зранку, натщесерце, з кубітальної вени у вакутайнери 
(«Becton Dickinson», США). Ліпідний обмін оцінювали 
шляхом визначення у сироватці крові рівня загального 
холестерину (ХЛ), тригліцеридів (ТГ), холестерину лі-
попротеїдів високої щільності (ХЛ ЛПВЩ) за допомо-
гою тест-систем («Диакон ДС», Росія) та холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХЛ ЛПНЩ, 
«LaChema», Чехія). 
Вуглеводний обмін досліджували за концентраці-
єю глюкози («Диакон ДС», Росія) та інсуліну в сирова-
тці крові («DRG», Германія). Індекс HOMA-IR 
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(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) 
розраховували за формулою: HOMA-IR = глюкоза на-
тщесерце (ммоль/л) × інсулін натщесерце (мкЕд/мл) / 
22,5 [16]. Наявність хронічного системного запалення 
визначали за рівнем  фактору некрозу пухлин-альфа 
(ФНП-α) імуноферментним методом («Вектор-Бест», 
Росія) та церулоплазміну (ЦП, «Реагент», Україна). 
Рівень нейропептидів Агоуті-пов’язаного протеїну - 
AgRP («Cloud-Clone Corp», США) та кокаїн- і амфета-
мін опосередкованого транскрипту - CART («RayBio-
tech», США) в сироватці крові досліджували імунофе-
рментним методом за допомогою аналізатора StatFax 
303 Plus.  
Статистичну обробку даних проводили з викорис-
танням програмного пакету STATISTICA 6.1 (StatSoft 
Inc, USA). Розраховували середнє арифметичне (М) 
та його похибку (m). Кореляційні взаємовідносини по-
казників визначали за допомогою рангової кореляції 
Спірмена. Статистичну достовірність розраховували 
за допомогою критерію Манна-Уітні, відмінності вва-
жали статистично достовірними при вірогідності похи-
бки р<0,05.  
Результати та їх обговорення 
Як показали дослідження, антропометричні показ-
ники молодих осіб з підвищеною масою тіла вірогідно 
відрізнялись від осіб з нормальною масою. Було ви-
значено вірогідні відмінності маси та ІМТ осіб з підви-
щеною масою тіла від показників групи контролю на 
34% та 34,5% відповідно (табл. 1).  
Таблиця 1 
Антропометричні показники осіб досліджуваних груп (М±m, нижній та верхній квартілі) 
Показники Особи з нормальною масою тіла n=41 
Особи з підвищеною масою тіла 
 n=27 
Вік, 
роки 
18,87 ± 0,17 
(18,0; 19,0) 
19,52 ± 0,44 
(18,0; 20,0) 
Зріст, 
см 
173,80 ± 0,96 
(170,0; 179,0) 
173,59 ± 2,08 
(168,0; 181,0) 
Маса тіла, 
кг 
64,39 ± 1,05 
(58,0; 70,0) 
86,28 ± 2,72* 
(75,0; 95,0) 
Індекс маси тіла, 
кг/м2 
21,29 ± 0,25 
 (20,07; 22,34) 
28,63 ± 0,72* 
(26,24; 29,67) 
Обхват  
талії, см 
71,68 ± 0,92 
(67,0; 75,0) 
87,44 ± 2,0* 
 (80,0; 95,0) 
Обхват  
стегон, см 
96,76 ± 0,69 
(94,0; 99,0) 
111,0 ± 1,79*  
(104,0; 116,5) 
Співвідношення обхвату талії до стегон 0,73 ± 0,02  (0,70; 0,78) 
0,79 ± 0,02 
 (0,75; 0,85) 
Примітка: тут і далі в таблицях * - р<0,05 у порівнянні з особами з нормальною масою тіла. 
Для оцінки відносної переваги у відкладенні абдо-
мінальної жирової тканини проведено вимірювання 
обхвату талії. Середнє значення ОТ у осіб з підвище-
ною масою тіла перевищували значення групи конт-
ролю на 21,9%, а показник ОС на 14,2% (р<0,05). 
Дослідження показників ліпідного обміну показало 
відсутність вірогідних змін показників рівня ХЛ, ТГ, ХЛ 
ЛПНЩ, ХЛ ЛПВЩ (табл. 2).  
Таблиця 2 
Показники ліпідного та вуглеводного обмінів у осіб досліджуваних груп  (М±m, нижній та верхній квартілі) 
Показники Особи з нормальною масою тіла n=41 
Особи з підвищеною масою тіла 
 n=27 
ХЛ, 
ммоль/л 
3,46 ± 0,09  
(3,1; 3,8) 
3,65 ± 0,13  
(3,2; 4,1) 
ТГ, 
ммоль/л 
0,59 ± 0,03  
(0,5; 0,7) 
0,63 ± 0,05 
(0,4; 0,7) 
ХЛ ЛПНП, 
г/л 
1,31 ± 0,04 
(1,13; 1,50) 
1,38 ± 0,05 
(1,15; 1,55) 
ХЛ ЛПВП, 
ммоль/л 
1,02 ± 0,04  
(0,81; 1,17) 
0,90 ± 0,05 
(0,72; 1,05) 
Інсулін, 
мкЕД/мл 
10,70 ± 0,87 
 (6,30; 13,70) 
15,77 ± 1,55* 
  (9,30; 19,50) 
Глюкоза, 
ммоль/л 
4,14 ± 0,11  
(3,75; 4,58) 
4,29 ± 0,07 
(4,12; 4,51) 
Индекс HOMA-IR 2,09 ± 0,18 (1,22; 2,75) 
3,01 ± 0,30* 
(1,69; 3,80) 
 
Показники вуглеводного обміну характеризува-
лись наступними змінами. Було визначено вірогідне 
збільшення рівня інсуліну на 47,38% та показника ін-
дексу інсулінорезистентності на 44,02% в групі осіб з 
підвищеною масою тіла в порівнянні з групою, яка ма-
ла нормальну масу. Рівень глюкози натщесерце за-
лишався в обох групах без відмінностей.  
Дослідження рівня ЦП показало його збільшення 
на 10,98% у осіб з підвищеною масою тіла. Рівень 
ФНП-α залишався без змін (табл. 3). Порівняння зна-
чень показників нейропептидів у осіб з нормальною та 
підвищеною масою тіла визначило підвищення на 
62,72% рівня AgRP (р<0,05). Рівень CART мав тенде-
нцію до зниження, але вірогідних відмінностей між 
двома групами ми не знайшли (табл. 3). 
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Таблиця 3 
Показники маркерів запалення та нейропептидів у осіб досліджуваних груп  (М±m, нижній та верхній квартілі) 
Показники Особи з нормальною масою тіла n=41 
Особи з підвищеною масою тіла 
 n=27 
ЦП, 
мг/л 
217,67 ± 2,33 
(213,50; 220,50) 
241,58 ± 7,97* 
(210,0; 267,70) 
ФНП-α, 
пг/мл 
11,26 ± 1,00 
(7,50; 12,20) 
10,84 ± 0,88 
(7,60; 13,70) 
CART, 
пг/мл 
20438,11 ± 4178,66 
(389,20; 27581,0) 
11847,49 ± 4844,98 
(525,60; 6359,0) 
AgRP, 
пг/мл 
9,79 ± 1,22 
(3,50; 13,30) 
15,93 ± 2,29* 
(7,50; 24,0) 
 
З метою встановлення взаємозв’язку між дослі-
джуваними показниками проведено кореляційний 
аналіз.   
У осіб з підвищеною масою тіла відмічено існуван-
ня позитивних кореляційних зв’язків помірної сили між 
рівнем ЛПВЩ та ЛПНЩ (r = 0,32, p<0,05), дуже слаб-
кої сили між рівнем  ЛПВЩ та ТГ (r = 0,16, p<0,05).  
Встановлені взаємозв’язки рівню інсуліну та пока-
зників ліпідного обміну. У осіб основної групи спосте-
рігались позитивні зв’язки дуже слабкої сили між рів-
нем інсуліну та ЛПНЩ (r = 0,0985, p<0,05), інсуліну та 
глюкози (r = 0,058, p<0,05), негативні зв’язки між рів-
нем інсуліну та ХЛ (r = - 0,0687, p<0,05), інсуліну та 
тригліцеридів (r = - 0,062, p<0,05). Також було виявле-
но позитивну слабку кореляційну залежність між рів-
нем глюкози та ХЛ (r = 0,275, p<0,05), дуже слабку між 
рівнем глюкози та ФНП-α (r = 0,113, p<0,05) у осіб ос-
новної групи.  
У осіб з підвищеною масою тіла визначено наяв-
ність дуже слабких позитивних зв'язків між показника-
ми рівня глюкози та відповідно, ФНП-α (r = 0,11, 
p<0,05), інсуліну (r = 0,14,  p<0,05), ХЛ (r = 0,033 
p<0,05). Також, при кореляційному аналізі виявлено 
позитивний дуже слабкий зв’язок рівня ХЛ та ФНП-α (r 
= 0,033, p<0,05), рівня ЦП та ЛПНЩ (r = 0,131, p<0,05) 
у осіб з підвищеною масою тіла.   
У осіб контрольної групи визначено наявність по-
зитивних кореляційних зв’язків слабкої сили між рів-
нем інсуліну та ТГ (r = 0,198, p<0,05), дуже слабких 
зв’язків між рівнем інсуліну та ХЛ (r = 0,003, p<0,05), 
інсуліну та глюкози (r = 0,04, p<0,05), негативного 
зв’язку між рівнем інсуліну та ЛПНЩ (r = - 0,094, 
p<0,05). 
У осіб групи контролю знайдено дуже слабкі пози-
тивні кореляційні зв’язки між рівнем ЛПВЩ та ЛПНЩ (r 
= 0,084, p<0,05), ЛПВЩ та ХЛ (r = 0,04, p<0,05), ЛПВЩ 
та глюкози (r = 0,057, p<0,05), визначено позитивну 
слабку кореляційну залежність між показниками рівню 
глюкози та відповідно: ХЛ (r = 0,24, p<0,05), ТГ (r = 
0,27, p<0,05), ЛПНЩ (r = 0,218, p<0,05), дуже слабку – 
між рівнем глюкози та ЦП (r = 0,148, p<0,05). 
У представників контрольної групи виявлено пози-
тивний дуже слабкий зв’язок між показниками рівня 
ФНП-α та, відповідно, ЛПНЩ (r = 0,114, p<0,05) та ЦП 
(r = 0,0529, p<0,05). Відмічені вірогідні позитивні коре-
ляційні зв’язки помірної сили між рівнем нейропептиду 
AgRP та інсуліну (r = 0,317, p<0,05) у осіб основної 
групи та рівнем нейропептиду CART і інсуліну (r = 
0,418, p<0,05) контрольної групи. 
Взагалі, нами обстежені молоді особи віком 18-25 
років. Особи основної групи мали вірогідно вищі масу 
тіла, індекс маси тіла та обхвати талії та стегон. Від-
повідно до класифікації ВООЗ, особи з ІМТ від 25,0 до 
29,99 мають підвищену масу тіла, що класифікується 
як передожиріння [22]. 
Згідно сучасних поглядів, провідні патогенетичні 
механізми ожиріння зводяться до порушення енерге-
тичного балансу [13]. Надходження енергії з їжею пе-
ревищує її витрати, в результаті чого в організмі на-
копичується надлишок енергії, якій включається до 
реакції синтезу тригліцеридів з їх посиленим відкла-
денням у жирових депо [20]. Накопиченню надлишку 
тригліцеридів у жировій тканині сприяють  порушення 
збалансованості харчового раціону та, що є надваж-
ливим -  хронічна гіподинамія, значне зниження фізи-
чної активності. Малорухливий спосіб життя, відсут-
ність фізичних навантажень та занять фізичними 
вправами -  все це зменшує енерговитрати, що у по-
єднанні з надходженням надлишкової кількості енергії 
відіграє провідну роль у виникненні надлишкової маси 
за рахунок відкладень жиру у депо -  підшкірний жир, 
жир черевної порожнини, внутрішніх органів. Практи-
чно у 90% випадків ожиріння має провідне значення 
порушення рівноваги між надходженням енергії з 
їжею та її витрати на енергетичні потреби [12]. З ві-
ком, як правило, рухова активність значним чином 
знижується і у жінок і у чоловіків, в той час як енерге-
тична цінність їжі залишається попередньою, що 
створює небажані порушення метаболізму. 
Як відомо, особи з підвищеною масою тіла та з 
ожирінням (ІМТ 25–30) мають підвищений ризик роз-
витку діабету, серцево-судинної патології, гіпертонії 
[8, 23].  
Нами визначено вірогідно збільшені показники об-
хвату талії у осіб з підвищеною масою тіла в серед-
ньому до 87,44 ± 2,0 см. У той же час відповідно до 
сучасних критеріїв встановлення діагнозу метаболіч-
ного синдрому та ризику розвитку серцево-судинних 
захворювань, граничнодопустимими показниками об-
хвату талії є для чоловіків ≥94 см, для жінок - ≥80 см 
[9], що свідчить про загрозливий стан у обстежених 
осіб стосовно підвищення маси тіла та подальшому 
розвитку метаболічного синдрому. 
Нашими дослідженнями встановлено, що незва-
жаючи на вірогідне збільшення маси тіла та ІМТ, по-
казники ліпідного обміну у осіб обох груп не відрізня-
лись, але отримані дані про вірогідне підвищення рів-
ня інсуліну та індексу HOMA-IR, розрахунок якого є 
найбільш ефективним методом оцінки резистентності 
до інсуліну у осіб з підвищеною масою тіла.  
Надлишок енергії, що надходить, сприяє розвитку 
гіперінсулінемії, а потім інсулінорезистентності. Навіть 
невелике збільшення рівня інсуліну в плазмі може ви-
кликати важку інсулінорезистентність. Резистентність 
до інсуліну асоційована з підвищеним ризиком розви-
тку діабету і серцево-судинних захворювань і є важ-
ливим компонентом патофізіологічних механізмів 
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зв’язку ожиріння з цими видами захворювань, у тому 
числі при метаболічному синдромі.  
За нашими даними на фоні підвищеного рівня ін-
суліну показники рівня глюкози у осіб основної та кон-
трольної груп майже не відрізнялись. Подібні дані 
стосовно незміненого рівня глюкози у хворих на арте-
ріальну гіпертензію з ожирінням отримано Гопцій О.В. 
[1].  
З іншого боку, одним з ключових пунктів внутріш-
ньоклітинної сигналізації, відповідальних за розвиток 
інсулінорезистентності є сигнальний шлях NF-κB [5]. 
Ядерний фактор транскрипції κB, як найважливіший 
внутрішньоклітинний регулятор запальних реакцій, 
змінює експресію генів цитокінів та молекул адгезії, 
що веде до посилення і поширення запалення на інші 
клітини, тим самим сприяючи процесу запалення. На 
основі досліджень розроблена концепція перманент-
ної активації NF-κB у якості можливого типового пато-
логічного процесу, коли даний фактор приймає участь 
у формуванні «порочного кола»: інсулінорезистент-
ність — запалення — атеросклероз [2]. 
В свою чергу, більшість протизапальних цитокінів 
підсилюють експресію NF-κB та викликають реципро-
кну активацію свого синтезу [7]. 
Виявлено зв’язок між показниками ліпідного, вуг-
леводного обміну та маркерами запалення, зокрема 
підтверджено провідну патогенетичну роль хронічного 
системного запалення у розвитку інсулінорезистент-
ності, метаболічного синдрому, цукрового діабету 2 
типу [21]. 
Одним із найбільш чутливих маркерів системного 
запального процесу  може бути ЦП [4], рівень якого 
був вірогідно вищим у осіб з підвищеною масою тіла.  
На наш погляд, вірогідне підвищення рівня ЦП є пер-
шою ознакою формування процесів хронічного запа-
лення у осіб з підвищеною масою тіла. В той же час, 
інший прозапальний цитокін - ФНО-α залишався без 
змін.  
Вочевидь, відсутність за нашими даними вірогід-
них змін рівня ФНО-α може бути пов’язане з ще недо-
статньо збільшеною масою тіла у респондентів, але є 
цілком можливим, що поступове збільшення маси тіла 
услід за ЦП призведе до зміни рівня ФНО-α. Це під-
тверджується наявністю багаточисленних, в переваж-
ній більшості слабких та дуже слабких зв’язків між по-
казниками ліпідного, вуглеводного обмінів та марке-
рами системного запалення, зокрема, ЦП та ФНО-α.  
Подібні результати отримані Чукаєвою І.І. та спів-
авторами, за даними яких виявлено позитивний 
зв’язок середньої сили рівня стимульованої глюкози з 
ФНП-α (r = 0,69, p<0,05) та інтерлейкіном-4 (r = 0,64, 
p<0,05) [6]. Позитивний зв’язок помірної сили між рів-
нем глюкози та ФНП-α (r = 0,31, p<0,05), тісний зв’язок 
між рівнем інсуліну та ФНП-α (r = 0,91, p<0,05) було 
виявлено у хворих на артеріальну гіпертензію з ожи-
рінням [1].  
Результати експериментальних досліджень нада-
ли можливість припустити, що сигнальний модуль 
ядерного фактору транскрипції κB - IKKβ/NF-κB опо-
середковує фундаментальний зв’язок між надлишко-
вим надходженням поживних речовин та дисфункцією 
гіпоталамічної сигналізації [29]. 
Як відомо, гіпоталамус відіграє провідну роль у ре-
гуляції апетиту та енергетичних витрат. Зокрема, ар-
куатне ядро медіобазального гіпоталамусу, що є кри-
тичним для регуляції апетиту, харчового споживання 
та енергетичного гомеостазу, містить два типи попу-
ляцій нейронів з протилежною дією на харчове спо-
живання [18]. Баланс між активністю цих нейрональ-
них ділянок є критичним для регуляції маси тіла.  
Медіальна група NPY/AgRP нейронів експресує 
орексигенні пептиди нейропептид-Y (NPY) та AgRP, 
які призводять до збільшення харчового споживання 
[25]. 
Агоуті-пов’язаний протеїн (Agouti-Related Protein — 
AgRP) посідає одне з центральних місць в енергетич-
ному обміні. Під його впливом відбувається модуляція 
ефективності сигнальної функції гіпоталамічних реце-
пторів до меланокортину 3 та 4 типів  (Melanocortin 
Receptors — McR), внаслідок чого стимулюється апе-
тит та знижуються енергозатрати [15]. 
Анорексигенні нейрони латеральної групи експре-
сують альфа-меланоцит-стимулюючий гормон (α-
MSH), якій є деріватом проопіомеланокортину (POMC) 
та кокаїн- і амфетамін опосередкований транскрипт 
(Cocaine and amphetamine regulated transcript – 
CART). CART є анорексигенним пептидом, що відіграє 
провідну роль у регуляції харчової поведінки, рівня 
апетиту, термогенезу та є основним месенджером 
ноцицептивної системи [10].  
Центральний контроль енергетичного балансу за-
лежить від здатності РОМС або AgRP нейронів гіпо-
таламуса відчувати і реагувати на зміни в перифери-
чних енергетичних депо. 
В нейронах POMC/CART та NPY/AgRP груп екс-
пресується висока щільність рецепторів до перифе-
ричних гормонів, включаючи інсулін і лептин. Інсулін 
інформує  центральну нервову систему про стан на-
сичення та ожиріння та разом з лептином опосеред-
ковує довготривалу регуляцію енергетичного балансу. 
Наявні дані свідчать про, що інсулін і лептин діють 
для мозку як негативні сигнали зворотного зв'язку 
ожиріння [17]. Центральна дія інсуліну сприяє форму-
ванню анорексії шляхом пригнічення експресії NPY та 
стимуляції експресії POMC [19]. Інсулін та лептин 
обидва активують POMC нейрони, але вони по-
різному регулюють AgRP, коли лептин пригнічує, а 
інсулін стимулює його синтез [24]. 
За нашими даними, саме у осіб з підвищеною ма-
сою тіла спостерігалось збільшення рівня інсуліну та 
рівня нейропептиду AgRP в порівнянні з групою осіб, 
які мають нормальну масу тіла на 62,72%, а показни-
ки рівня CART були вищими в контрольній групі. Слід 
відзначити чіткий взаємозв’язок показників рівня ней-
ропептидів та інсуліну. Причому, у осіб з підвищеною 
масою спостерігався вірогідний позитивний кореля-
ційний зв’язок помірної сили між рівнем орексигенного 
нейропептиду AgRP та інсуліну (r = 0,317, p<0,05), а у 
осіб контрольної групи з нормальною масою - між рів-
нем анорексигенного нейропептиду CART і інсуліну (r 
= 0,418, p<0,05). 
На теперішній час є підтвердженим, що надхо-
дження надлишку енергії до організму людини є ре-
зультатом порушення харчової поведінки. Порушення 
харчової поведінки, яке супроводжується посиленим 
та незбалансованим надходження поживних речовин 
поряд з гіподинамією стають провідними факторами, 
які сприяють збільшенню накопичення енергії. Тобто, 
поняття енергетичного дисбалансу поряд з алімента-
рними порушеннями включає зниження фізичної ак-
тивності, коли низька фізична активність створює 
надлишок енергії при сприяє збільшенню маси тіла. В 
свою чергу, як результат, відбувається формування 
двох взаємопов’язаних ланок - формування інсуліно-
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резистентності та хронічного запалення, що чітко ко-
релює з початком збою в гіпоталамічній сигналізації. 
Ми вважаємо, що за умов надходження помірної 
кількості поживних речовин рівень інсуліну є достат-
нім, щоб за принципом зворотнього зв’язку, достав-
ляючи в центральні структури сигнал про насичення, 
пригнічувати виділення орексигенних нейропептидів. 
Але за умов надлишкового надходження поживних 
речовин, за умов формування гіперінсулінемії та інсу-
лінорезистентності, саме інсулін, а не лептин, сприяє 
підвищеному виділенню нейропептиду AgRP та поча-
тку формування патологічного кола. Враховуючи, що 
нейрони дугоподібних ядер гіпоталамуса, що експре-
сують нейропептид AgRP, стимулюють прийом їжі, 
надаючи анаболічний вплив, його підвищений рівень 
сприяє подальшому збільшенню маси тіла.  
Зміни на рівні центральних регуляторних механіз-
мів підтримки енергетичного гомеостазу, що визнача-
ється в збільшенні продукції орексигенного нейропеп-
тиду AgRP, поступовому формуванні інсулінорезисте-
нтності та хронічного системного запалення, що від-
буваються у молодих осіб з підвищеною масою тіла 
на наш погляд свідчить про початок формування па-
тогенетичної основи розвитку метаболічного синдро-
му. Зважаючи на молодий вік респондентів та відсут-
ність у них на даний момент гострих і хронічних запа-
льних захворювань, подібний стан вже потребує 
обов’язкової фізіологічної корекції шляхом формуван-
ня основ здорового способу життя, перш за все - зба-
лансованого харчування зі зниженою калорійністю 
раціону та оптимальної рухової активності. 
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ENGLISH VERSION: THE DEVELOPMENT MECHANISMS  
OF OVERWEIGHT IN YOUNG PEOPLE  
Shevchenko Yu.S., Mamontova T.V., Baranova A.F., Vesnina L.E., Kaidashev I.P. 
Research Institute for Genetics and Immunological Grounds of Pathology and  Pharmacogenetics of Higher State Educational Estab-
lishment of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava, Ukraine  
Surveyed individuals of both sexes aged 18-25 years, were divided into two groups according to body mass index (BMI), 
41 people - with normal weight (BMI 18,5-24,9 kg/m2) and - 27 with the overweight (BMI above 25 kg/m2). Indicators of 
total cholesterol, triglycerides, HDL and LDL cholesterol, glucose, insulin, insulin resistance index HOMA-IR have been 
studied. The level of chronic systemic inflammation was determined by the level of tumor necrosis factor-alpha and 
ceruloplasmin (CP). We determined the levels of neuropeptides - Agouti-related protein - AgRP and cocaine- and am-
phetamine-regulated transcript - CART. In the group of people with overweight were significantly increased insulin levels 
by 47,38%, HOMA-IR index by 44,02%, the CP by 10,98%, AgRP neuropeptides by 62,72%. It is suggested that under 
the conditions of excess uptake of nutrients, the formation of hyperinsulinemia and insulin resistance insulin contributes 
to increased  of AgRP neuropeptide secretion and early formation of pathological range. 
Keywords: overweight, chronic systemic inflammation, neuropeptides, energy metabolism.  
High-calorie foods with a much larger share of fats 
and carbohydrates, violations of diet, insufficient, to the 
amount of eaten food, level of physical activity are key 
factors for the obesity in the members of modern society. 
Changing the value of food, when their energy value be-
gins to dominate on the relaxing and social ones, con-
tributes to an overeating and steady growth of body 
weight [26].  
The abnormal growth of prevalence of the weight gain 
and obesity in the world requires a more careful attention 
from the medical and scientific community and social in-
stitutions. In particular, a well-founded connection be-
tween an overweight and such diseases as type 2 diabe-
tes, hypertension, osteoarthritis should cause concern 
[11].   
Currently, it is considered that the accumulation of lip-
ids in the adipose tissue is interfaced to a chronic in-
flammatory process of low intensity, which is a systemic 
process, not connected with an infectious one [28]; but it 
is one that promotes the violation of mechanisms of regu-
lation of energy homeostasis and leads to the dyslipide-
mia, atherosclerotic lesion of arteries, and endothelial 
dysfunction.  
It has been suggested that the development of in-
flammation in the adipose tissue may be the regulatory 
signal of local level and the systemic one as well - for en-
ergy metabolism, particularly, for the energy expenditures 
[3]. 
With obesity, exactly the adipose tissue is a major 
source of chronic inflammation [27]. The increase of the 
adipose tissue mass leads to the local response to hy-
poxia [14], which is the basis of a stress response of the 
adipose tissue in the form of oxidative stress, endoplas-
mic reticulum stress and inflammatory stress.  
An activation of nuclear transcription factor NF-κB 
happens in the adipocytes and macrophages of persons 
with an obesity under the hypoxic conditions by an alter-
native mechanism for ensuring thus the development of 
chronic inflammation in the adipose tissue [14].  
In general, the development and existence of the 
chronic systemic inflammation is a pathogenetic basis for 
creating a number of somatic diseases in the future. The 
development of obesity with the following manifestations 
of the chronic inflammation in the young age is even 
more threatening because of the loss of working capacity 
and its possible loss during the working age. Thus, the 
purpose of our study was to determine the mechanisms 
of formation and development of overweight in the young 
people.  
Materials and methods  
Order to solve this goal, we conducted a study involv-
ing 68 people of both sexes, aged 18-25 years. We got a 
permission for the study from a Commission on Bioethics 
of Higher State Educational Establishment of Ukraine 
“Ukrainian Medical Stomatological Academy”. We re-
ceived a voluntary consent from all participants before 
the test to take part in the research.  
We have been conducted the anthropometric studies 
to define the body weight, height, waist girth (WG), hip 
girth (HG), their ratio, to calculate the body mass index 
(BMI, WHO, 1998). According to BMI, we formed two 
groups. The control group consisted of 41 persons (20 
males and 21 females) with the normal weight (BMI 18,5-
24,9 kg/m2), the main group consisted of 27 persons, (16 
males and 11 females) with the overweight (BMI above 
25 kg/m2).  
Blood for the laboratory tests was given in the morn-
ing on an empty stomach from the cubital vein to the 
vacutainers (“Becton Dickinson”, USA). Lipid metabolism 
was evaluated by determining the level of total choles-
terol (CL), triglycerides (TG), HDL cholesterol (HDL CL) 
in the blood serum using test system (“Diakon DS”, Rus-
sia), and LDL cholesterol (LDL CL, «LaChema», Czech 
Republic).  
Carbohydrate metabolism was evaluated over the 
concentration of glucose (“Diakon DS”, Russia) and insu-
lin in the blood serum (“DRG”, Germany). The HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) 
index was calculated by the formula: HOMA-IR = glucose 
on an empty stomach (mmol/l) × insulin on an empty 
stomach (mcU/ml) / 22,5 [16]. The presence of a chronic 
systemic inflammation was determined by the level of 
tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) by ELISA (“Вектор-
Бест”, Russia) and by the level of ceruloplasmin (CP) us-
ing “Реагент” (Ukraine).  
